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á muito que são reconhecidas as alterações
ósseas e mucosas resultantes da sobrecarga
da crista residual anterior da maxila que
suporta uma Prótese Total Remoúvel (PTR)
em oposição a dentes naturais mandibulares
(com ou sem prótese de substituição dos dentes poste-
riores). Foram descritas pela primeira vez por Kelly, em
1972, que as sistematizou sob a designação de 
"Síndro-
me Combinado".r,z,s Outras denominações foram atribuí-
das a este quadro cÌínico nomeadamente, 
"$in61ome de
Kelly" e 
"Síndrome da Hiperfunção Anterior" (SHA).
Esta úitima, por ser descritiva, é considerada pelos
autores a mais adequada.
Segundo Kelly esta síndrome era caracterizada pelos
seguintes sinais: reabsorção óssea da pré-maxila, hiper-
trofra das tuberosidades, hiperplasia papilar do palato,
extrusão lábio-incisal dos dentes anteriores inferiores e
reabsorção óssea nos extremos livres mandibulares.l'2'a
Contudo, as alterações clínicas inicialmente descritas
por Kelly não eram suficientes para incluir todas as
características da síndrome da hiperfunção anterior.
Saunders et ala pelas observações que frzeram, com o
objectivo de uma descrição mais detaÌhada desta patolo-
gia, introduziram outros dados clínicos: diminuição da
dimensão vertical de oclusão; alteração da posição e
orientação do plano oclusal; reposicionamento anterior
da mandíbula; diminuição da retenção das próteses,
hiperplasia fïbroepitelials (epulis fissuratum) e
alterações periodontais.6
Actualmente, fala-se do nouo SII.I\,1,11 em pacientes,
que apresentam o quadro clínico atrás descrito, sendo
também portadores de PTR maxilar e, além disso, des-
dentados mandibulares tratados com sobredentaduras
implanto-suportadas, mas com apoio posterior mucoso.
Nestes casos as condições de carga sobre a pré-maxiÌa e
o suporte posterior da prótese mandibular sào seme-
thantes àquelas que se veriÍicam na síndrome. Por
Introdução. Síndrome de Hiperfunção
Anterior, também designada
por Síndrome Combinado
ou por Sínclrome de Kelly,
é a designaçào atribuída
a um quadro clínico rela-
l.ivamente frequente
(247o), rr'as sobre o qual,
de acordo com a nossa
pesquisa, pouco se tem escrito.
Talvez por ser de instalaçào lenta e
insidiosa, a maior parte dos doentes não
relerem sintomas ou, quando se queixam,
apresentam situações clínicas avançadas
cujo tratamento é compÌexo e de prognósti-
co pouco favorável. Provavelmente, estas
circunstânciasjustificam o défice no diag-
nóstico desta síndrome por parte dos den-
tistas. Os aulores apresentam os sintomas
e sinais que caracterizam a síndrome, bem
como as hipóteses possíveis de prevenção e
tratamenl,o, atraves de casos cÌínicos.
Descrição do taso. Sào apresentados
dojs casos clínicos de Srndrome de Hiper-
funçào Anterior em que se descrevem as
técnicas necessárias para reverter a hiper-
plasìa do rebordo maxilar para obter uma
coÌ'recta impressào do mesmo, de lorma a
eütar uma recidiva.
Gonclusão, Na impossibilidade do pacien-
te poder beneficjar de um tratamento com
implantes, a correcção ciúrgica do rebordo
alveólar flácido, uma boa adaptação das
bases das próteses, a útiÌização dos dentes
mandibulares anteriores remanescentes
como elementos de suporte e retenção do
esqueìeto protélico desenhado em função
do caso, o estabelecimento de uma oclusão
equilibrada e o acompanhamento elínico
periódico são fundamentais para a
resoluçào do problema.
lrnplicaçõês clíúicaÈ. A reabilitaçâo de
üm caso':de Síndroúe de Hiperfunção
Anterior deverá ter em conta as alterações
existentes de forma a evitar o agrava'
menüo dos sintomas ou a recidiva. Os
'doentes,devem ser alertados paiã a neces-
sidade de realizarem üsitas periódicas ao
médico dentista, para controlar:em a sua
condiçào.
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outro lado, existem estudos que demonstram que
a reabsorção óssea da pré-maxiÌa é mais rápida
em pacientes portadores de próteses híbridas
mandibulares.T,s,e
GARACTERTZAçÃO DA SíilDROME
Prevalência. Não encontramos na bibliografra
consultada valores para a prevalência desta
patologia em Portugal. Segundo um estudo de
Shen, realizado na Universidade da Califórnia
em 1989, no qual foram examinados 150 pa-
cientes, com PTR maxilar em oposição a uma
arcada mandibular classe I de Kennedy, a pre-
valência de SHA era de 247o.1o Curiosamente,
segundo o autor, a presença de, pelo menos, um
molar mandibular é suÍiciente para impedir o
desenvolvimento de SHA.
Factores predisponentes e etiológicos.
Nem todos os pacientes com as condições clínicas
acima mencionadas apresentam a SHA. Vários
factores predisponentes têm sido relacionados
com o seu desenvolvimento, nomeadamente:
história de extracções seguidas da colocação ime-
diata de prótese; qualidade das próteses (adap-
tação e extensão deficientes, oclusão traumática);
falta de apoio posterior por ausência da substi-
tuição dos respectivos dentes mandibulares;
hábitos parafuncionais; relação inter-maxilar
classe III de Angle e doenças sistémicas como a
diabetes e a osteoporose.lo
A etiopatogenia é multifactorial, apontando-se
como causas prováveis: alteração da remodelação
óssea alveolar pós extracção,11 alterações de ca-
rá.cter inflamatório nos tecidos moles, redução
progressiva do rebordo residual mandibular pro-
vocada pelo uso de prótese muco-suportada, alte-
rações nas articuÌações temporomandibulares e
alterações nas proporções relativas dos maxi-
lares. r0, r 2. r 3
PRIMEIRO CASO CLíNI€O.
Uma mulher de 58 anos compareceu à consulta
do Mestrado de Reabilitação Oral da FMDUP
(Novembro 2002) com queixas de estética e fun-
ção mastigatória deÍicientes.
Na história clínica a paciente não referiu
qualquer problema sistémico ou local relevantes.
No exame intra-oral observou-se uma desden-
tação total maxilar, tratada com prótese removí-
vel desde há 10 anos, e uma desdentação parcial
mandibular (Classe I, Div. 1 de Kennedy) não
reabilitada (Figura 1).
A dentição remanescente apresentava sinais
de doença periodontal (os incisivos remanescen-
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Figura 2. Primeiro caso clínico 
- 
rebordo anterior da
maxila hiperplásico e eritematoso.
tes 31, 32 e 41 encontravam-se irrecuperáveis
devido à mobitidade 
- 
grau III), cáries, bem
como uma grande extrusão lábio-incisal dos
incisivos inferiores. O rebordo alveolar maxilar
era irregular, médio (em altura) e com mucosa
flutuante principalmente na região da pré-ma-
xila. Contudo, na imagem radiográÍica o rebordo
ósseo tinha um aspecto regular.
Na região da pré-maxila a mucosa encontra-
va-se eritematosa e hiperplásica (Figura 2).
O suporte, a retenção e a estabilidade da
prótese maxilar eram deficientes.
Após a realização dos tratamentos pré-proté-
ticos (periodontal e dentisteria restauradora),
procedeu-se à resolução do caso em 2 fases.
Numa fase inicial, com aplicação de condiciona-
dor de tecidos sobre a base da prótese maxilar
existente. O condicionador foi substituído todas
as semanas durante o período de um mês até
que na mucosa da pré-maxila o eritema desapa-





diminuição da hiperplasia e desapareci-
mento do eritema.
ru
Fig[Ía 5. Segundo caso clínito - rebordo anterior
maxilar hiperplásico.
Na história clínica a paciente não referiu
qualquer probÌema sistémico ou local relevantes'
No exame intra-oral observou-se uma desden-
tação total maxilar, tratada com prótese remo-
úvel, e uma desdentação parcial mandibular não
reabilitada. Na região da pré-maxila a mucosa
encontrava-se eritematosa e hiperplásica (Figura
5). O suporte, retenção e estabilidade da prótese
maxilar eram deficientes.
IJma vez que a paciente apresentava sinais de
SHA avançado optou-se por fazer a reabilitação
oral em duas fases: na primeira efectuou-se a
remoção cirúrgica do rebordo alveolar Ílácido; na
segunda, após recuperação dos tecidos construí-
ram-se as novas próteses (total maxilar e esque-
Iética mandibular).
Esta paciente, ao contrário do que Ìhe foi
recomendado, não compareceu a qualquer
consulta de controlo após o tratamento. Voltou
passados mais de três anos (Março 2004) com
queixa de dor provocada pela pressão do
conector principal da prótese mandibular sobre
a mucosa.
A observação intra-oral pormenorizada reve-
lou que esta queixa era resultante da rotação
anterior da prótese mandibular à volta da linha
de fulcro, devida ao afundamento dos extremos
livres resultante da reabsorção óssea mandibu-
Iar. Na região da pré-maxila verifrcou-se o
ressurgimento do rebordo aÌveolar ílácido o que
nos levou a pensar numa recidiva do SHA,
provavelmente devido à falta de controlo após o
tratamento efectuado.
Para resolver o sintoma doloroso, procedeu-se
ao rebasamento das bases muco-suportadas da
prótese mandibular e ao ajuste oclusal. O trata-
mento global da recidiva deverá ser efectuado de
acordo com o plano de tratamento resultante do













receu e a hiperplasia diminuiu (Figura 3)' A se-
gunda fase de tratamento consistiu na reabilita-
iao maxilar e mandibular com próteses acríIicas
,ro-rut respeitando os requisitos de suporte, re-
tenção e estabilidade inerentes a uma reabilita-
ção com prótese remoúvel. São de realçar os se-
guintes procedimentos: (1) a impressão seÌectiva
ãa pré-maxila onde foi utilizado um material de
baixa viscosidade para evitar a compressão da
mucosa (Figura $; Q) o esquema ocÌusal estabe-
lecido 
- 
oclusão balanceada com contactos leves
a nível dos dentes anteriores e (3) o controlo da
adaptação das bases aos tecidos de suporte e do
"qoilíbrio 
oclusal efectuados após três dias, uma
semana e mensalmente durante seis meses'
Durante este período a paciente não apresentou
qualquer sinaÌ ou sintoma de SHA' Contudo foi-
-lhe frisada a necessidade de efectuar consultas
trimestrais para controlo da situação.
SEGUNDO GASO CLíNICO
Uma mulher de 76 anos compâreceu à consulta
do Mestrado de Reabilitação Oral da FMDUP
(Novembro 2000) com queixa de função mastiga-
tória deíiciente.




O signifrcado patológico das alterações tecidulares
observadas no SIIA ainda não está adequadamen-
te explicado, mas é razoáveI sugerir que a inÍIa-
mação da mucosa resultante do uso da prótese
acelere a reabsorção óssea. Se a tolerância dos
tecidos é excedida surgem lesões que tornam a
utrlização da prótese insuportável. Se a tolerância
da mucosa é elevada e o trauma suportável obser-
va-se uma resposta fibrosa na qual o osso
reabsorwido é substituído por tecido hiperplásico
flutuante.la Esta condição permite a utilízaçáo
prolongada da prótese sem grande desconforto.s
A causa primordial parâ o desenvolvimento do
SIIA é o excesso de pressão na pré-maxila (ou
diminuição da tolerância à piessão) que tem como
consequência a reabsorção óssea compensada por
uma hiperplasia fibro-epitelial. A deterioração do
suporte leva ao afundamento progressivo da pró-
tese maxilar nessa região, a uma nova posição e
orientação do plano oclusal e a um aumento de
volume das tuberosidades. Concomitantemente,
como consequência das alterações maxilares, veri-
fica-se uma reabsorção óssea progressiva nas zo-
nas desdentadas posteriores e extrusão dos
dentes anteriores mandibulares.la
Temos assim instalado um 
"ciclo viciosoD que
deve ser interrompido.
Teoricamente, as medidas terapêuticas mais
indicadas, para interromper os factores de agra-
vamento e auto-sustentação do SÌIA seriam a
manutenção do osso de suporte na pré-maxila por
meio da colocação de implantes e a estabilízaçáo
do suporbe nos extremos liwes mandibulares
recorrendo de igual modo aos implantes. Nos
casos em que a reabsorção óssea esteja tão avan-
çada que não permita a colocação de implantes,
seria de ponderar o recurso a outras soluções de
melhoria do suporbe ósseo, conjugadas ou não com
a colocação de implantes.
Na impossibilidade do paciente poder benefi-
ciar deste tipo de tratamento (pelos mais diversos
motivos), a correcção cirúrgica do rebordo alveolar
fl ácido, eventualmente associada a vestibuioplas-
tia, o aproveitamento máximo da área de susten-
tação (recobrimento das papilas piriformes e da
área de Fish14,15'16 pela base da prótese mandibu-
lar) e uma boa adaptação das bases das próteses,
a uíílização dos dentes mandibulares anteriores
remanescentes como elementos de supoúe e re-
tenção do esqueleto protético desenhado em fun-
ção do caso e o estabelecimento de uma oclusão
equilibrada e baÌanceada com contactos leves (ou
reduzidos ao mínimo) a nível anteriorl,l? (nos mo-
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vimentos cêntricos e excêntricos),1'a são aspectos s
ter em conta no tratamento de pacientes com
SIIA.
Não há um tratamento estandardizado para a
resolução de casos de pacientes com síndrome de
hiperfunção anterior.lo O melhor tratamento é a
prevenção.18 Prevenir, as alterações degenerativas
só pode ser possível através de um plano que im-
peça a combinação que uma prótese maxilar com-
pleta em oposição a uma prótese parciaÌ mandi-
bular de Classe I. Não quer isto dizer que se faça
a extracção dos dentes anteriores mandibulares,
mas sim que se tente preservar os dentes poste-
riores o mais possível ou que se faça uma prótese
mandibular de modo a proporcionar uma oclusão
estáveÌ.14
Para além disso, estes pacientes devem ser
observados, no mínimo, de 6 em 6 meses a Íim de
serem vigiados o estado de saúde dos tecidos
moles e dos dentes remanescentes, a adaptação
das bases das próteses aos tecidos de suporte e a
oclusão.
Nos pacientes poúadores de próteses híbridas
mandibulares o controlo deve ser feito com mais
frequência uma vez que, como referido anterior-
mente, existe uma rápida reabsorção óssea expli-
cada pelo aumento da carga oclusal anterior e
perda de contacto posterior.7,8,e,1e
As duas pacientes (casos clínicos) não foram
reabilitadas com implantes quer na pré-maxila
quer na região desdentada posterior mandibular
por razões financeiras. No primeiro caso a abor-
dagem foi conservadora (conseguiu-se reverter a
hiperplasia frbro-epitelial para critérios clínicos
aceitáveis), tendo como base o estabelecimento de
esquema oclusal equilibrado e o controlo periódico
da situação. O segundo caso ilustra as consequên-
cias da falta de controlo destes pacientes, apesar
do tratamento (mais invasivo) ter sido efectuado
respeitando os procedimentos mais adequados.
coNcLusÃo
A causa primordial para o desenvolvimento do
SI{A é o excesso de pressão na pré-maxila Não
há um tratamento estandardizado para a reso-
lução de casos de pacientes com SHA.
Na impossibilidade do paciente poder benefi-
ciar de um tratamento com implantes, a correc-
ção cirúrgica do rebordo alveolar flácido, uma
boa adaptação das bases das próteses, a utíIiza-
ção dos dentes mandibulares anteriores rema-
nescentes como elementos de suporte e retenção
do esqueleto protético desenhado em função do
caso, o estabelecimento de uma oclusão equili-
tu
brada e o acompanhamento clínico periódico são
fundamentais para a resolução do problema.
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